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Przezczaszkowa stymulacja magnetyczna (transcranial magnetic stimulation, tMs) jest uznaną metodą używa-
ną do oceny pobudliwości korowej, funkcji ośrodkowych i obwodowych dróg ruchowych oraz innych szlaków transmisyj-
nych. standardowe badanie rozpoczyna się od pobudzenia kory ruchowej bądź innej struktury nerwowej za pomocą dostar-
czanych nieinwazyjnie krótkotrwałych pulsów pola magnetycznego. Fala pobudzenia zstępuje ośrodkowymi i obwodowymi 
drogami ruchowymi, dochodząc w końcu do mięśni szkieletowych, gdzie wywołuje ich skurcz. skurcz ten można zarejestro-
wać jako ruchowy potencjał wywołany (motor evoked potential, MeP). Podstawowymi parametrami oznaczanymi badaniem 
tMs są: amplituda MeP, próg pobudliwości ruchowej, oznaczający najmniejsze natężenie stosowanego pola magnetycznego, 
zdolne w sposób powtarzalny wywołać MeP o niskiej amplitudzie, oraz czas przewodzenia fali pobudzenia w obrębie ośrod-
kowych dróg ruchowych (centralny ruchowy czas przewodzenia). Parametry te w chorobach takich, jak: stwardnienie zani-
kowe boczne, stwardnienie rozsiane czy mielopatia szyjna, ulegają zmianom niejednokrotnie wcześniej niż wyniki nowocze-
snych badań obrazowych. zastosowanie bardziej wyspecjalizownaych sposobów stymulacji pozwala ocenić struktury i funk-
cje układu nerwowego niedostępne innym metodom, jak przewodzenie w wewnątrzczaszkowym odcinku nerwu twarzowe-
go, przewodzenie przez ciało modzelowate (zmienione chorobowo w niektórych zespołach pozapiramidowych) czy ocena 
tonicznej impulsacji móżdżku do kory ruchowej (zmniejszona lub zanikła w zwyrodnieniach rdzeniowo-móżdżkowych i nie-
których innych zespołach móżdżkowych). tMs jest metodą bezpieczną i stosunkowo dobrze tolerowaną. Jedynym możliwym, 
istotnym działaniem niepożądanym jest pojedynczy napad drgawek bez dalszych konsekwencji zdrowotnych. koszt aparatury 
i wymagania lokalowe metody nie przekraczają możliwości większych szpitali, tak że tMs jest metodą coraz szerzej dostęp-
ną i popularną. artykuł prezentuje pokrótce technikę badania oraz omawia wskazania do przeprowadzenia tMs i zmiany to-
warzyszące poszczególnym jednostkom chorobowym.    
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transcranial magnetic stimulation (tMs) is an established method of assessment of central and peripheral motor 
pathways. tMs can also evaluate cortical excitability and other transmission pathways within central nervous system. routine 
examination begins with noninvasive excitation of motor cortex or other neural structure with short-lasting pulses of magnetic 
field. excitation induces descending volleys along central and peripheral motor pathways. Finally, volleys reach the peripheral 
muscle, which contracts and generates the motor evoked potential (MeP). the basic parameters derived from tMs are the MePs 
amplitude, the motor threshold, meaning the lowest intensity of magnetic field capable to reliably induce small MePs and the 
central motor conduction time, which means the period, the induced descending volley passes along central motor pathways. 
in conditions such as amyotrophic lateral sclerosis, sclerosis multiplex or cervical myelopathy, these parameters change often 
earlier than results of modern imaging. With help of more specialized stimulation techniques, one can assess neural structures 
and functions not accessible to other methods. examples are the conduction in the intracranial portion of the facial nerve, 
transcallosal transmission which is altered in some extrapyramidal syndromes or measurement of the tonic cerebellar firing to 
the motor cortex, which decreases or vanishes in spino-cerebellar ataxias. tMs is safe and relatively well tolerable. the only 
significant adverse event may be a single seizure without sequelae. the cost of the equipment and spatial requirements do not 
exceed the capacity of bigger hospitals, so the method becomes increasingly available and popular. this article presents briefly 
the technique of examination and describes indications for tMs and changes associated with particular diseases.        
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Wstęp
Przezczaszkowa stymulacja magnetyczna (transcranial 
magnetic stimulation, tMs) jest metodą, która od połowy 
lat osiemdziesiątych XX w. zastąpiła wcześniejsze metody 
elektrycznej stymulacji mózgu. Metody te wymagały sto-
sowania prądu o znacznych natężeniach z uwagi na dużą 
oporność elektryczną czaszki i innych powłok mózgowia. 
Była to jednak technika bardzo bolesna dla osoby badanej 
[1]. odmiennością tMs jest stosowanie – w miejsce bodź-
ców elektrycznych – bodźców pola magnetycznego o na-
tężeniu porównywalnym do pola używanego w rezonansie 




























magnetycznym (do 2 t), lecz o krótkim czasie trwania (< 1 
ms). Pole magnetyczne bezboleśnie przenika przez powło-
ki ciała. Po dotarciu do tkanki nerwowej, która ma właści-
wości przewodzące, indukuje ono, zgodnie z prawem Fa-
radaya, prąd elektryczny zdolny zdepolaryzować neuronal-
ne błony komórkowe [2]. W obrębie mózgu efektywnej sty-
mulacji podlega jedynie kora. Pole magnetyczne docierają-
ce do głębszych struktur ma już zbyt słabe natężenie, aby 
spowodować depolaryzację błon komórkowych. oprócz 
kory mózgu i móżdżku tMs jest w stanie stymulować rdzeń 
przedłużony na poziomie otworu wielkiego, korzenie rdze-
niowe oraz nerwy obwodowe. 
zestaw do badania tMs obejmuje stymulator, będą-
cy w istocie kondensatorem elektrycznym, podłączonym 
przez przełącznik do drutu miedzianego. Drut ten biegnie 
do cewki, która jest trzymana bezpośrednio nad głową oso-
by badanej bądź nad inną stymulowaną częścią ciała. Wci-
śnięcie wspomnianego przełącznika powoduje rozładowa-
nie kondensatora (fot. 1). Przepływający przez zwoje dru-
tu prąd o napięciu do kilku tysięcy wolt indukuje zgodnie 
z prawem Faradaya pole magnetyczne [3]. 
Cewką używaną do stymulacji okolic ruchowych dla 
mięśni kończyn górnych jest cewka o kształcie koła. Do sty-
mulacji okolic kończyn dolnych używana jest cewka stoż-
kowa (fot. 2).
Fotografia 1. zestaw do stymulacji magnetycznej
Fot. Jakub antczak. 
Fotografia 2. Cewki okrągła i stożkowa
Fot. Magstim Company. zamieszczone za zgodą autora.
W praktyce klinicznej, obok kory ruchowej, stymuluje 
się także korzenie nerwowe, proksymalne odcinki nerwów 
obwodowych oraz wewnątrzczaszkowy odcinek nerwu 
twarzowego. konsekwencją stymulacji wszystkich wymie-
nionych struktur jest pobudzenie dróg ruchowych, a następ-
nie skurcz mięśni obwodowych, który można zarejestrować 
jako ruchowy potencjał wywołany (motor evoked potential, 
MeP). MeP rejestruje się za pomocą elektrod powierzchnio-
wych tak samo jak w badaniu neurograficznym. Podobnie 
przetwarzanie zarejestrowanego potencjału odbywa się za 
pomocą jednego z powszechnie używanych elektromiogra-
fów. Przy kompletowaniu zestawu do tMs pamiętać nale-
ży jedynie, żeby budowa elektromiografu (głównie wtycz-
ki wejściowe), jak też i jego oprogramowanie umożliwiały 
komunikację ze stymulatorem magnetycznym. Jakkolwiek 
do wielu typów elektromiografów można dokupić specjal-
ne oprogramowanie do badania tMs, doświadczenie wła-
sne autorów mówi, że do podstawowego badania wystar-
czy oprogramowanie do klasycznego badania neurograficz-
nego. W naszej pracowni tMs wykonywana jest na progra-
mie do ruchowego przewodnictwa nerwu łokciowego. Ce-
lem obliczania Mt, amplitudy MeP, CMCt i innych parame-
trów tMs używamy arkusza obliczeniowego z naniesionymi 
odpowiednimi formułami. arkusz ten wraz ze wskazówkami 
stosowania możemy przesłać na życzenie.   
Przebieg standardowego badania 
stymulacji magnetycznej
osoba przeprowadzająca badanie ma obowiązek przed 
jego rozpoczęciem ocenić pacjenta pod kątem możliwych 
przeciwwskazań. Przeciwwskazania te obejmują obecność 
metalowych przedmiotów w głowie (np. elektrod stymulu-
jących, szwów czy opiłków w gałce ocznej, obecność roz-
rusznika serca, przebycie napadu padaczkowego, ciążę 
i inne). zostały one podsumowane w kilku publikacjach [4, 
5]. Należy pamiętać, że jedynie pierwsze z nich, tj. obec-
ność metalu w głowie, jest przeciwwskazaniem bezwzględ-
nym. W celu kwalifikacji pacjenta do badania w naszej pra-
cowni wypełniany jest zawsze kwestionariusz bezpieczeń-
stwa opracowany przez Międzynarodową Federację Neuro-
fizjologii klinicznej [5].
Jedynym poważnym działaniem niepożądanym obser-
wowanym dotychczas przy badaniu tMs jest indukcja poje-
dynczego napadu padaczkowego. Pozostałe możliwe dzia-
łania są przemijające i obejmują omdlenie (tak jak w każ-
dej procedurze medycznej), ból głowy, uczucie metaliczne-
go smaku, parestezje języka i dyskomfort związany ze skur-
czem mięśni czepca i twarzy. Nie są znane trwałe, negatyw-
ne konsekwencje zdrowotne badania tMs [5]. 
kolejnym etapem jest zebranie wywiadu dotyczące-
go czynników, które mogą mieć wpływ na wynik badania, 
a które nie są bezpośrednio związane z chorobą neurolo-
giczną. Główne takie czynniki to: wiek, płeć, prawo- lub le-
woręczność, wzrost czy przyjmowane leki [6]. 
Następnym krokiem powinno być określenie celów ba-
dania i jego odpowiednie zaplanowanie. Najczęstszym ce-
lem jest odpowiedź na pytanie, czy u chorego nie występu-
ją subkliniczne zaburzenia przewodzenia w obrębie ośrod-
kowego neuronu ruchowego. Pytanie to powstaje głównie 
u chorych z podejrzeniem sla. W takim wypadku  należy 
wykonać badanie według standardowego schematu, poda-
nego poniżej. odmiennie należy prowadzić stymulację, je-
śli tMs ma różnicować niejasny zespół pozapiramidowy, 
lokalizację uszkodzenia nerwu twarzowego czy dokład-
ny poziom mielopatii szyjnej. te warianty badania zostaną 
wspomniane w dalszej części. 
standardową ocenę przewodzenia w ośrodkowym neu-
ronie ruchowym zaczyna się od wyznaczenia tzw. hot spot, 




























czyli somatopowego obszaru kory dla mięśni, z których od-
bieramy ruchowe potencjały wywołane. Najczęściej tymi 
mięśniami są odwodziciel palca małego (abductor digiti 
minimi, aDM) lub pierwszy grzbietowy międzykostny (first 
dorsal interosseus, FDi). W przypadku kończyn dolnych 
MeP rejestruje się z mięśni piszczelowego przedniego (ti-
bialis anterior, ta) lub odwodziciela palucha (abductor hal-
lucis, aH). Początkowo cewkę stymulującą umieszcza się 
w ten sposób, żeby jej część emitująca najsilniejsze pole 
magnetyczne (obrąb w przypadku cewki okrągłej, odcinek 
między okręgami w przypadku cewki stożkowej) znajdowa-
ła się nad kraniometrycznie wyznaczonym somatopowym 
obszarem pierwotnej kory ruchowej unerwiającym mięśnie, 
z których rejestrujemy odpowiedź. W przypadku dystal-
nych mięśni kończyny górnej będzie to okolica odpowiada-
jąca elektrodom C3, C4 według systemu 10/20 dla badania 
eeG. W przypadku mięśni kończyn dolnych będzie to oko-
lica odpowiadająca elektrodzie Cz. Następnie przesuwa się 
cewkę w różnych kierunkach, w odległości kilku centyme-
trów od wyznaczonego kraniometrycznie miejsca i jedno-
cześnie zadaje bodźce stymulujące. Cewkę pozostawia się 
w miejscu, gdzie bodźce stymulujące wywołują potencjały 
o najwyższej amplitudzie. 
Wyznaczanie progu pobudliwości 
ruchowej 
Następnym etapem jest wyznaczenie Mt (motor thre-
shold, Mt), którym jest to minimalne natężenie stymulacji 
(mierzone w procentach maksymalnego bodźca, który dany 
stymulator jest zdolny wyemitować), które wywołuje poten-
cjał ruchowy. Mt oznacza się dla mięśni znajdujących się 
w spoczynku lub w niewielkim skurczu tonicznym zwiększa-
jącym pobudliwość kory. Według najbardziej rozpowszech-
nionych kryteriów, Mt jest minimalnym natężeniem bodźca, 
po którym zarejestrujemy potencjały o amplitudzie 50–120 
uV po co najmniej pięciu z dziesięciu wyemitowanych bodź-
ców. Dokładne oznaczenie Mt ma duże znaczenie, ponie-
waż siła stymulacji w dalszej części badania będzie pochod-
ną tej wartości. 
Rejestracja MEP
Położenie cewki przy wyznaczaniu MeP jest analogicz-
ne jak przy ocenie Mt. Natężenie stymulacji powinno wy-
nosić 140% wartości Mt, co u osoby zdrowej wystarczy do 
Rycina 1. ruchowy potencjał wywołany (motor evoked poten-
tial, MeP). Do oceny wybierany jest potencjał o najwyższej am-
plitudzie spośród kilku zarejestrowanych odpowiedzi
ryc. Jakub antczak.
pobudzenia wszystkich neuronów zaopatrujących badany 
mięsień. Powinno się wykonać od pięciu do sześciu stymu-
lacji i wybrać odpowiedź o najwyższej amplitudzie. Podob-
nie jak Mt, MeP oznaczać można dla mięśni w spoczynku 
lub w stanie niewielkiego tonicznego skurczu. standardo-
wo, obok amplitudy, oznacza się także latencję, czyli czas 
od zadziałania bodźca magnetycznego do początku poten-
cjału. U osób zdrowych, w przypadku badania dystalnych 
mięśni kończyn górnych, wynosi on około 20 milisekund, 
jeśli badane mięśnie znajdują się w spoczynku. Badanie 
mięśni w niewielkim skurczu podwyższa amplitudę i skraca 
latencję uzyskanych potencjałów. Przykład rejestracji MeP 
z naszej pracowni przedstawia rycina 1.
Rejestracja korowego okresu ciszy 
CsP (cortical silent period, CsP) jest parametrem zwią-
zanym z fizjologicznym zjawiskiem przejściowego zaha-
mowania aktywności kory mózgu, które następuje zaraz po 
jej pobudzeniu przez bodziec magnetyczny. Jeśli stymu-
lowana jest kora ruchowa, a badane mięśnie znajdują się 
w stanie skurczu dowolnego, wówczas zjawisko to manife-
stuje się jako przejściowe rozluźnienie mięśni. elektromio-
graf rejestruje to rozluźnienie jako przejściowy brak aktyw-
ności eMG. U zdrowych osób CsP trwa od kilkudziesięciu 
do kilkuset milisekund i zależne jest od siły skurczu dowol-
nego oraz od siły stymulacji. standardowo poleca się osobie 
badanej wykonać skurcz maksymalny. siła bodźca jest taka 
sama jak przy rejestracji MeP. Przykład rejestracji CsP z na-
szej pracowni przedstawia rycina 2. 
Rycina 2. korowy okres ciszy (cortical silent period, CsP). Do 
oceny wewnątrzkorowego hamowania bierze się wartość śred-
nią z kilku odpowiedzi   
ryc. Jakub antczak. 
Badanie obwodowego odcinka dróg 
ruchowych
zbadanie obwodowego odcinka dróg ruchowych jest 
koniecznością wynikającą z faktu, że rejestrowana fala po-
budzenia przechodzi całą długość zarówno ośrodkowych, 
jak i obwodowych dróg ruchowych. Jakiekolwiek zmiany 
w rejestrowanych odpowiedziach mogą zatem mieć swo-
je źródło w obu odcinkach. Dopiero wykluczenie patologii 
na obwodzie pozwala umiejscowić ją w ośrodkowym ukła-
dzie nerwowym. Ponadto badanie odcinka obwodowego 
jest niezbędne do obliczenia czasu przewodzenia w odcin-
ku centralnym, czyli centralnego ruchowego czasu przewo-




























dzenia (central motor conduction time, CMCt), a także do 
orzeczenia, czy amplituda MeP mieści się w granicach nor-
my. Badanie obwodowego odcinka dróg ruchowych prze-
prowadzamy dla nerwu i mięśnia, z którego rejestrujemy 
MeP tak samo jak w standardowym badaniu neurograficz-
nym [7]. oznaczenie latencji fali F pozwala na obliczenie 
czasu przewodzenia w obrębie obwodowego neuronu ru-
chowego (peripheral motor latency, PMl). Po odjęciu PMl 
od wspomnianej wyżej latencji MeP uzyskujemy CMCt. 
oznaczenie potencjału ze stymulacji nerwu obwodowego 
(compound motor action potential, CMaP) pozwala porów-
nać do jej amplitudy amplitudę uzyskanego wcześniej MeP. 
amplituda odpowiedzi ze stymulacji magnetycznej jest przy 
tym zawsze niższa od odpowiedzi z obwodowej stymula-
cji elektrycznej. Dzieje się tak dlatego, że fala pobudzenia 
zstępująca po stymulacji kory ruchowej przechodzi przez 
synapsę między ośrodkowym a obwodowym motoneuro-
nem, a także podlega wpływowi interneuronów korowych 
i rdzeniowych. Wskutek tego fala pobudzenia w poszcze-
gólnych motoneuronach jest w różnym stopniu opóźniana, 
co w konsekwencji doprowadza do zmniejszonej synchro-
nii skurczu poszczególnych włókienek badanego mięśnia. 
W konsekwencji MeP odznacza się, jak wspomniano, niż-
szą amplitudą i dłuższym czasem trwania niż CMaP, a tak-
że zmiennością swoich parametrów. obniżenie amplitu-
dy na skutek desynchronii wykazuje dużą zmienność także 
u zdrowych osób, dlatego za nieprawidłowy uznaje się do-
piero MeP o amplitudzie niższej niż 15% amplitudy odpo-
wiedzi CMaP. W użyciu jest zaawansowana metoda tMs 
redukująca w dużym stopniu desynchronię zwana techniką 
potrójnej stymulacji (triple stimulation technique, tst). tst 
polega na użyciu około 20 ms po bodźcu magnetycznym 
bodźca elektrycznego w dystalnym punkcie badanej koń-
czyny, a następnie, po kolejnych kilkunastu milisekundach, 
kolejnego bodźca elektrycznego w proksymalnym punkcie 
badanej kończyny. W zależności od tego, czy ośrodkowe 
drogi ruchowe są zdrowe czy chore opisana sekwencja do-
prowadza do pojedynczej lub podwójnej kolizji zstępują-
cej fali pobudzenia. Dokładny opis i wytłumaczenie zasady 
działania tst znajduje się w źródłowym artykule, opubli-
kowanym przez twórców metody [8]. tst podwyższa am-
plitudę MeP do wartości zbliżonych do CMaP, a także re-
dukuje zmienność odpowiedzi korowej. Do wykonania tst 
wystarczy standardowy stymulator magnetyczny. Wymaga-
ny jest natomiast odpowiednio zaawansowany i programo-
walny elektromiograf, wyposażony w dwa stymulatory elek-
tryczne. zgodnie z zaleceniami Międzynarodowej Federa-
cji Neurofizjologii klinicznej, tst powinna być stosowana 
do oceny funkcji ośrodkowego neuronu ruchowego w miej-
sce standardowej tMs, jeśli tylko możliwości techniczne na 
to pozwalają [9]. Chociaż zalecenia umiejscawiają badanie 
obwodowego odcinka jako ostatniej części badania, zda-
niem autorów tego artykułu, powinno ono być wykonane 
na początku, jeśli zachodzi podejrzenie ich uszkodzenia. 
W wypadku stwierdzenia znacznego uszkodzenia nerwu 
lub mięśnia, które w danej pracowni wybierane są standar-
dowo do rejestracji MeP, powinno się zrobić wyjątek i ba-
dać nerw i mięsień nieuszkodzone.  
Interpretacja uzyskanych wyników
spośród wielu czynników mogących wpływać na Mt 
na szczególną uwagę zasługuje podwyższające istotnie jego 
wartość przyjmowanie blokerów kanału sodowego [10]. 
inną przyczyną zmieniającą wartość Mt i utrudniającą ba-
danie jest grubość czaszki. Generalnie parametr ten wyka-
zuje dużą zmienność osobniczą. spośród czynników pato-
fizjologicznych podwyższenie Mt powodowane jest przez 
uszkodzenie części drogi korowo-rdzeniowej (zawierającej 
ośrodkowe motoneurony). taka sytuacja może mieć miej-
sce w udarze mózgu [11], w zaawansowanej postaci sla 
[12] czy w urazie rdzenia. obniżenie wartości Mt związa-
ne jest ze wzmożoną pobudliwością neuronów szlaku ko-
rowo-rdzeniowego. Dochodzi do niego w początkowym 
okresie sla [13] czy w nieleczonej padaczce [14].
obniżenie amplitudy MeP do wartości poniżej 15% 
amplitudy CMaP odzwierciedla zmniejszenie puli ośrodko-
wych motoneuronów unerwiających badany mięsień. Pro-
ces taki zachodzi m.in. w udarze, sla czy w mielopatii szyj-
nej. obniżenie amplitudy MeP może być także wynikiem 
zwiększonej dyspersji przewodzenia w ośrodkowych dro-
gach ruchowych, jak to ma miejsce np. w stwardnieniu roz-
sianym. W interpretacji wyniku badania MeP należy zawsze 
brać pod uwagę także międzypółkulową różnicę jego am-
plitud, która w wypadku jednostronnego uszkodzenia jest 
zazwyczaj znacznie bardziej czułym wskaźnikiem niż wy-
kazująca wspomnianą zmienność międzyosobniczą ampli-
tuda wyrażana jako procent wysokości CMaP [15].
Wydłużenie CMCt może być związane z demieliniza-
cją i jest typowe dla stwardnienia rozsianego czy mielopa-
tii. Podobnie jak to ma miejsce w klasycznym badaniu neu-
rograficznym, wydłużenie CMCt może być także wynikiem 
ubytku najszybciej przewodzących neuronów. z tego po-
wodu może wystąpić w sla, udarze mózgu oraz w niektó-
rych chorobach neurodegeneracyjnych, jak zanik wielo-
układowy i postępujące zwyrodnienie ponadjądrowe [16, 
17]. Ciekawy jest fakt, że CMCt jest bardzo często wydłu-
żone u osób z parkinsonizmem wywołanym mutacją genu 
Parkin, pozostając w normie u innych pacjentów z choro-
bą Parkinsona [18]. również niektóre z dziedzicznych form 
sla wykazuje znaczne wydłużenie CMCt, niespotykane 
w formach sporadycznych [19].    
CsP wykazuje dużą zmienność osobniczą, co sprawia, 
że zakres norm jest szeroki. U osób zdrowych CsP ma po-
dobną długość między półkulami. Dlatego różnica między-
półkulowa przekraczająca 20% uważana być powinna za 
wynik nieprawidłowy. CsP odzwierciedla złożony proces 
neurofizjologiczny, nazywany wewnątrzkorowym hamo-
waniem, i związany z przekaźnictwem GaBa-ergicznym. 
Dlatego może być skrócony w chorobach przebiegających 
z nadmierną pobudliwością kory ruchowej, jak ma to miej-
sce w chorobie Parkinsona czy początkowym stadium sla. 
Badając pacjenta z chorobą Parkinsona, należy pamiętać, 
że lewodopa znacznie wydłuża CsP [20, 21]. skrócenie 
CsP obserwowane jest także w dystoniach [22, 23] i utrzy-
muje się mimo efektywnej terapii toksyną botulinową [24].  
Wartość diagnostyczna TMS 
w zespołach pozapiramidowych
Badając chorego z zespołem pozapiramidowym, na-
leży zwrócić uwagę na wspomnianą możliwość wydłuże-
nia CMCt, co zawęża etiologię zespołu do zaniku wielo-
układowego, postępującego zwyrodnienia ponadjądrowego 
i mutacji genu Park. Pamiętać należy o wymienionych wy-
żej zmianach CsP u tych chorych. oprócz tego należy roz-
szerzyć standardowe badanie o rejestrację ipsilateralnego 
CsP. Parametr ten odzwierciedla przewodzenie przez cia-
ło modzelowate, które jest zaburzone w zwyrodnieniu koro-
wopodstawnym i postępującym zwyrodnieniu ponadjądro-
wym. U tych chorych CsP ipsilateralne jest nieobecne, skró-
cone, bądź wymaga silnego bodźca do wywołania. Wyka-
zuje także korelację ze ścieńczeniem ciała modzelowatego, 
widocznym w Mri [25].  




























TMS w lokalizowaniu uszkodzenia 
nerwu twarzowego
tMs pozwala na stymulację somatopowego obszaru 
kory ruchowej dla mięśni twarzy oraz wewnątrzczaszko-
wego odcinka nerwu twarzowego. Uzupełnia w ten sposób 
konwencjonalną neurografię, która obejmuje jedynie ze-
wnątrzczaszkową część nerwu. Wewnątrzczaszkową część 
nerwu stymuluje się przez ułożenie cewki, tak żeby jej dol-
ny brzeg znajdował się w okolicy wyrostka sutkowego [26]. 
Uszkodzenie tej części nerwu (typowe m.in. dla poraże-
nia typu Bella) manifestować się będzie obniżoną amplitu-
dą potencjału lub koniecznością użycia większego natęże-
nia stymulacji do jego wywołania. zmiany te będą widoczne 
wcześniej niż w konwencjonalnym badaniu neurograficzym 
i elektromiograficznym, gdzie niejednokrotnie czynność od-
nerwienną rejestruje się po około 2 tygodniach. zaburzenia 
o etiologii zlokalizowanej bardziej proksymalnie, np. w gu-
zie kąta mostowo-móżdżkowego, będą z kolei manifestować 
się zmianami potencjału korowego, a stymulacja w okolicy 
wyrostka sutkowego da wynik prawidłowy [27]. 
Zastosowanie TMS w diagnostyce 
mielopatii i radikulopatii     
rozszerzeniem standardowego badania u chorych 
z mielopatią i radikulopatią jest stymulacja poszczególnych 
korzeni rdzeniowych oraz odbiór odpowiedzi z wielu mię-
śni unerwianych z różnych poziomów rdzenia kręgowe-
go. sama mielopatia manifestuje się wydłużeniem CMCt. 
określenie mięśni, do których CMCt jest nieprawidłowe, 
pozwala wyznaczyć poziom mielopatii. stymulacja korze-
ni pozwala dodatkowo ocenić ewentualną, współistnieją-
cą radikulopatię [28]. zmiany CMCt pojawiają się niejed-
nokrotnie szybciej niż zmiany w neuroobrazowaniu [29]. 
stymulacja korzeni pozwala uzupełnić badanie obrazowe 
o ocenę stopnia uszkodzenia funkcjonalnego i w ten spo-
sób może pomóc w planowaniu rozległości ewentualnego 
leczenia operacyjnego [30].  
Pozostałe warianty badania TMS 
zastosowaniem tMs o potencjalnym znaczeniu kli-
nicznym jest stymulacja kory wzrokowej. Wiąże się ona 
z wywoływaniem fosfenów, czyli wrażeń wzrokowych, 
mających najczęściej formę prostych, chwilowych wra-
żeń świetlnych. W niektórych chorobach, jak np. migre-
na z aurą, próg wywoływania fosfenów często jest obniżo-
ny [31]. innym wariantem stymulacji są metody stymula-
cji warunkowanej, gdzie bodziec magnetyczny poprzedzo-
ny jest innym bodźcem modyfikującym amplitudę MeP. ta-
kim bodźcem warunkującym może być bodziec somatosen-
soryczny zadany w czuciowe zakończenia nerwu pośrodko-
wego, około 20 milisekund przed właściwym bodźcem te-
stowym. Metoda ta nosi nazwę short latency afferent inhi-
bition (sai). Wynikiem takiego warunkowania u zdrowego 
człowieka jest obniżenie amplitudy MeP. Proces ten zwią-
zany jest z przekaźnictwem cholinergicznym i w związku 
z tym sai znajduje zastosowanie w różnicowaniu procesów 
otępiennych [32]. W diagnostyce ataksji rolę odgrywa sty-
mulacja móżdżku, poprzedzająca kilka milisekund stymula-
cję pierwotnej kory ruchowej. Wymaga to posiadania dwóch 
stymulatorów magnetycznych. Podobnie jak w sai, stymula-
cja móżdżku powoduje u zdrowej osoby zmniejszenie MeP. 
efektu tego nie ma bądź jest zmniejszony w takich choro-
bach, jak ataksja rdzeniowo-móżdżkowa, bądź u chorych 
po udarze móżdżku [33]. z użyciem specjalnego stymulato-
ra, przystosowanego do emisji dwóch bodźców magnetycz-
nych w bardzo krótkich, kilku- kilkunastomilisekundowych 
odstępach, możliwe jest zastosowanie techniki paired stimu-
lation. W zależności od odstępu między oboma bodźcami 
uzyskany MeP jest niższy bądź wyższy od odpowiedzi po 
bodźcu pojedynczym. technika ta znajduje zastosowanie 
głównie w badaniach naukowych – ocenia neurofizjologicz-
ne procesy zwane wewnątrzkorowym hamowaniem (podob-
nie jak CsP) i wewnątrzkorową facylitacją [34].          
Podsumowanie
tMs jest nieinwazyjną, bezpieczną i dobrze tolerowaną 
metodą oceny funkcji ośrodkowego i obwodowego neuro-
nu ruchowego oraz pobudliwości korowej. Przy zastosowa-
niu bardziej wyspecjalizowanych technik stymulacji moż-
liwa jest także ocena przekaźnictwa cholinergicznego, im-
pulsacji móżdżkowo-korowej, przekaźnictwa przez ciało 
modzelowate i innych procesów wewnątrz ośrodkowego 
układu nerwowego. interpretacja uzyskanych parametrów 
pozwala na ocenę przewodzenia w ośrodkowych drogach 
ruchowych pobudliwości korowej i wewnątrzkorowego ha-
mowania, co ma znaczenie diagnostyczne w takich choro-
bach jak sla, mielopatia czy zespoły pozapiramidowe. Bar-
dziej zaawansowane techniki stymulacji mogą być pomocą 
w diagnostyce chorób otępiennych, ataksji, migreny i pora-
żenia nerwu twarzowego. 
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